



Невынашивание беременности, являясь однойиз важнейших проблем современного акушерства и гинекологии, оказывает отрица
тельное влияние на рождаемость, обуславливает зна
чительное повышение уровня перинатальной забо
леваемости и младенческой смертности. По данным
отечественных авторов, эта патология встречается в
1025 % случаев [1]. Несмотря на успехи в совер
шенствовании способов диагностики, методов лече
ния и профилактических мероприятий у женщин во
время и вне беременности, за последние время от
мечается тенденция к увеличению частоты спонтан
ного прерывания беременности [1, 2]. Одной из ос
новных причин репродуктивных потерь являются на
рушения иммунных механизмов, как на локальном,
так и на системном уровнях, обеспечивающих нор
мальное оплодотворение яйцеклетки, имплантацию,
инвазию трофобласта и дальнейшее прогрессирова
ние беременности [3, 4].
Основу антифосфолипидного синдрома (АФС)
составляет васкулопатия, связанная с тромботичес
ким и/или окклюзивным поражением кровеносных
сосудов, причем патологический процесс может зат
рагивать сосуды любой локализации и любого ка
либра, что определяет полиморфность клинических
проявлений [5]. Анализ современных представлений
и взглядов на профилактику и лечение невынашива
ния беременности, несмотря на значительные успехи
современной медицины, показывает сохраняющую
ся актуальность данного вопроса и необходимость
дальнейших научных изысканий в этом направле
нии.
Частота АФС в популяции достигает 5 %. Среди
пациенток с привычным невынашиванием беремен
ности АФС составляет 2742 %, по данным других
исследователей – 3035 %, причем без проведения
лечения гибель эмбриона/плода происходит у 85
95 % женщин, имеющих аутоантитела к фосфоли
пидам [6]. Частота встречаемости вторичного АФС
у женщин в 79 раз выше, чем у мужчин, что, веро
ятно связано с большей предрасположенностью жен
щин к системным заболеваниям соединительной тка
ни. Особенно важно, что 22 % женщин с АФС имеют
в анамнезе тромбоз, 6,9 % – тромбоз мозговых сосу
дов. Кроме того, 24 % всех тромботических осложне
ний приходятся на период беременности и послеродо
вый период. Опасность тромботических осложнений
возрастает в течение беременности и в послеродо
вом периоде, так как возникает физиологическое по
вышение коагуляционного потенциала крови на фо
не гиперволемии.
Причины АФС до конца не изучены. Повышение
концентрации антифосфолипидных антител (АТ) в
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крови, как правило, бывает транзиторным, и его от
мечают на фоне многих инфекционных заболеваний
бактериальной и, особенно, вирусной этиологии. На
личие латентной инфекции может способствовать раз
витию тромботических осложнений при АФС, нес
мотря на различия в иммунологических свойствах
антифосфолипидных АТ, при истинных аутоиммун
ных процессах и воспалительных заболеваниях.
При взаимодействии антифосфолипидных анти
тел с фосфолипидами на мембранах эпителиальных
клеток развивается системная эндотелиальная дис
функция и дисрегуляция в системе гемостаза. Про
явлениями эндотелиальной дисфункции считают уси
ленную адгезию и агрегацию тромбоцитов, нарушение
баланса между синтезом простациклина и тромбок
сана и внутрисосудистый тромбоз в фетоплацентар
ном комплексе, который становится интегральным
этиопатогенетическим фактором невынашивания бе
ременности, преэклампсии, HELLPсиндрома, задер
жки развития плода (ЗРП) и антенатальной гибели
плода, ПОНРП [7].
Влияние антифосфолипидных АТ на систему ге
мостаза может проявляться также снижением актив
ности естественных антикоагулянтов (протеин С, S
и АТIII) и развитием тромботической и иммунной
тромбоцитопении. Изза этих нарушений возникают
вазоконстрикция, усиленная агрегация тромбоцитов
и внутрисосудистый тромбоз. Возможны и другие ко
агуляционные нарушения, однако их конечным ре
зультатом при беременности бывает сосудистая не
достаточность в плаценте.
Ранние преэмбрионические выкидыши при АФС
обусловлены нарушением процесса имплантации. Под
воздействием антифосфолипидных антител изменя
ются предимплантационные характеристики морулы
(заряд, конфигурация), нарушается слияние синци
тия, происходит подавление продукции хорионичес
кого гонадотропина (ХГЧ), что приводит к сниже
нию глубины инвазии трофобласта и прерыванию
беременности.
АФС является системным заболеванием и может
проявляться одним или одновременно несколькими
клиническими признаками со стороны различных ор
ганов и систем, вплоть до развития, так называемой,
катастрофической формы АФС, характеризующей
ся острой полиорганной недостаточностью, напоми
нающей таковую при ДВСсиндроме, с развитием ост
рого респираторного дистресссиндрома, поражением
ЦНС (инсульт, ступор, дезориентация), инфарктами
миокарда и гастроинтерстинальных органов, надпо
чечниковой недостаточностью и др. [8].
АФС – термин, объединяющий патогенетические
основы нарушения репродуктивной функции (в пер
вую очередь, невынашивание беременности) и при
сутствие антифосфолипидных антител. В 1999 г. в
Саппоро были предложены диагностические крите
рии АФС. Однако в дальнейшем появилось много
работ, посвященных клиническим и лабораторным
проявлениям синдрома, в связи с чем на XI Меж
дународном конгрессе по АФА (2005 г.) сложивши
еся в Саппоро критерии диагностики АФС были пе
ресмотрены.
К клиническим критериям АФС относят сосу
дистые тромбозы: один или несколько клинических
эпизодов венозных, артериальных тромбозов или
тромбозов мелких сосудов любой локализации, под
твержденных данными допплерометрии или гистоло
гическим исследованием, причем при гистологичес
ком исследовании тромбоз не должен сопровождаться
признаками воспаления сосудистой стенки (васкули
том); случаи артериального или венозного тромбо
за в возрасте до 45 лет (преходящие нарушения моз
гового кровообращения, тромбоз сосудов сетчатки,
инфаркт, инсульт и др.); заболевания ЦНС, ССС,
ЖКТ, эндокринных органов (болезни клапанов сер
дца, кардиомиопатия, легочная гипертензия, почеч
ная и надпочечниковая недостаточность, гипопиту
итаризм и др.) [9].
Также к клиническим критериям АФС относят па
тологию беременности: один самопроизвольный выки
дыш или более на сроке 10 недель и позже (включая
невынашивание беременности); три самопроизвольных
выкидыша и более на преэмбрионическом или ранней
эмбрионической стадии (при исключении других при
чин невынашивания); мертворождения; неонатальная
гибель плода как осложнение преждевременных родов,
преэклампсии или плацентарной недостаточности.
Спектр антифосфолипидных антител весьма ши
рок, не для всех из них определена клиническая зна
чимость. Провоцировать выработку антифосфоли
пидных антител могут инфекции, медикаментозные
воздействия, аутоиммунные и опухолевые заболева
ния, а также экологические факторы (аллергенные,
радиационные, химические и др.) [8, 10]. К лабора
торным критериям АФС, согласно последнему перес
мотру диагностических критериев в Сиднее (2006),
относятся: волчаночный антикоагулянт (ВА), анти
тела к кардиолипинам (АКЛ) классов IgM и G и ан
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титела к β2гликопротеину1 (β2ГП1). Причем титры
АКЛ и антител к β2ГП1 должны превышать 99 пер
центиль нормальных значений. Кроме того, указан
ные АФА необходимо выявить не менее двух раз с
интервалом в 12 недель. Диагноз может быть установ
лен при сочетании как минимум одного клиническо
го и одного лабораторного критерия. Предположить
АФС можно при наличии аутоиммунных заболева
ний, привычного невынашивания беременности, при
раннем развитии преэклампсии, плацентарной недос
таточности, задержки роста плода, тромбоцитопении
неясной этиологии, ложноположительных реакций
Вассермана.
Другими клиническими проявлениями АФС яв
ляются кожные (сетчатое ливедо, акроцианоз, хро
нические язвы голеней, фотосенсибилизация, диско
идная сыпь, капилляриты); неврологические (мигрень,
хорея, эпилепсия); эндокардит; серозиты (плеврит,
перикардит); асептический некроз головки бедрен
ной кости; нарушения функции почек (протеинурия,
цилиндрурия); аутоиммунная тромбоцитопения (пе
техиальная сыпь) [8].
Цель исследования – изучить спектр антифос
фолипидных антител у пациенток с синдромом по
тери плода, проживающих в Омском регионе.
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Было обследовано 80 пациенток с синдромом по
тери плода в анамнезе. Все женщины наблюдались
в отделении охраны репродуктивного здоровья БУ
ЗОО ГКПЦ. Основополагающими критериями для
отбора материала были синдром потери плода, отя
гощенный акушерскогинекологический, а также тром
ботический семейный анамнез. Все исследуемые бы
ли обследованы в соответствии с регламентирующими
документами (Приказ 572н). Дополнительная лабо
раторная диагностика включала определение суммар
ных антифосфолипидных антител (АФА), антител к
кардиолипину, аннексину V и β2гликопротеину. Про
водился анализ наследственного анамнеза, при изу
чении которого в 38 наблюдениях (47,5 %) обнару
жен отягощенный семейный тромбогеморрагический
анамнез, в 42 (52,5 %) – семейный акушерский.
РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Анализ акушерского анамнеза показал, что у 23 па
циенток (28,75 %) были ранние преэмбрионические
потери, у 41 (51,25 %) – самопроизвольный выки
дыш, у 15 (18,75 %) –задержка роста плода, у 10
(12,5 %) – преэклампсия, у 4 (5 %) – ПОНРП. В
группе (23 наблюдения) с преобладанием ранних пре
эмбрионических потерь по результатам обследования
АФС был выявлен у 7 женщин (30,43 %). Спектр
АФА в этой группе представлен волчаночным анти
коагулянтом (ВА) – у 17,4 % женщин, АФА – у
4,3 %, антиβ2гликопротеином – у 4,3 %, АТ к ан
нексину V – у 21,7 %. Из 16 пациенток, в анамнезе
которых доминировала антенатальная гибель плода,
АФС был выявлен у 5 женщин (31,3 %). При этом
в большинстве наблюдений (18,8 %) были обнару
жены антитела к аннексину V [2]. Таким образом,
результаты исследования показали, что у пациенток
с синдромом потери плода в анамнезе часто выяв
ляются АФА, при этом в спектре антител преобла
дают антитела к аннексину V. Эти данные подтвер
ждаются работами других отечественных авторов [8,
11] и требуют дальнейшего и более расширеннного
изучения.
В связи с высоким риском акушерских и тромбо
эмболических осложнений во время беременности у
пациенток с циркуляцией АФА рекомендуется при
держиваться активной тактики. Оценить состояние
системы гемостаза, риск развития тромбоэмболичес
ких, акушерских осложнений и определиться с тера
певтической тактикой еще до наступления беремен
ности помогает определение маркеров тромбофилии.
Лечение пациенток с АФС должно основываться,
прежде всего, на индивидуальном подходе с учетом
таких дополнительных факторов риска тромбоза, как
наличие ВА, сопутствующие заболевания, наличие ге
нетических форм тромбофилии. Лечение АФС реко
мендовано начинать до наступления беременности или
в ранние сроки гестации на фоне тщательного мони
торинга содержания антифосфолипидных АТ в кро
ви; проводят индивидуально подобранную противот
ромботическую терапию [12]. Лечение АФС должно
быть длительным, и осуществляться под контролем
гемостазиограммы.
Без терапии АФС рождение жизнеспособных де
тей регистрируют лишь в 6 %. В последние годы за
рубежными авторами предприняты попытки разде
ления больных с АФС на группы на основании анам
нестических данных с последующим назначением схем
лечения [13]. Так, у женщин с классическим АФС и
тромбозами в анамнезе обязательным является наз
начение гепаринотерапии с ранних сроков беремен
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ности (с момента визуализации плодного яйца) под
контролем коагуляционных тестов, а также ацетил
салициловой кислоты (81100 мг/сут), препаратов
кальция и витамина Д.
Циркуляция антикардиолипиновых антител да
же в высоких титрах без тромбозов в анамнезе и не
вынашивания беременности не требует медикамен
тозной терапии, показано наблюдение. В то же время,
основным методом лечения остается лекарственная
терапия. Применение низкомолекулярных гепаринов
(НМГ) остается одним из главных методов патоге
нетической терапии при АФС [810].
В настоящее время разрешены и наиболее при
менимы в акушерской практике НМГ I поколения
(надропарин кальция, дальтепарин натрия, эноксапа
рин натрия) и НМГ II поколения (бемипарин натрия).
В соответствии с конкретной клиникогемостазиологи
ческой ситуацией используют профилактические или
лечебные дозы нефракционированных гепаринов и
НМГ (табл.).
НМГ в меньшей степени способствуют остеопо
розу даже при длительном применении, что делает
более безопасным и обоснованным их применение во
время беременности.
Кроме того, необходима своевременная коррек
ция дефицита магния, учитывая молекулярные ме
ханизмы взаимосвязи магния и факторов свертыва
ния системы гемостаза. Биологическая роль магния
заключается в снижении синтеза тромбоксана, ослаб
лении гиперкоагуляции и вазоконстрикции, сниже
нии воспаления эндотелия сосудов. Преимущества
ми обладают органические соли магния в сочетании
с пиридоксином [14]. В целях предотвращения ос
теопороза назначают препараты кальция: каль
ция карбонат в суточной дозе 1500 мг в соче
тании с препаратом витамина Д.
Однако комплексная терапия не всегда при
водит к желаемому результату изза возмож
ного развития непереносимости лекарственных
средств, недостаточной эффективности исполь
зуемых доз, а также вследствие возникнове
ния побочных эффектов. В то же время, су
ществует категория больных, резистентных к
лекарственной терапии [8].
Лечебный плазмоферез обладает рядом спе
цифических эффектов, служит эффективным
методом лечения у больных с АФС и может
быть использован в комплексе с другими ме
дикаментозными средствами. Плазмоферез спо
собствует детоксикации, коррекции реологи
ческих свойств крови, иммунокоррекции, по
вышению чувствительности к эндогенным и ме
дикаментозным веществам. Это создает пред
посылки для его использования у больных с
АФС [9, 10]. Применение плазмофереза вне
беременности позволяет снизить активность
иммунного процесса, нормализовать наруше
ния гемостаза, так как беременность становит
ся критическим периодом для течения АФС
в связи с развитием у этих пациенток гипер
коагуляции. Показания к проведению плазмо
фереза: высокая активность аутоиммунного процес
са; гиперкоагуляция как проявление хронического
ДВСсиндрома, не соответствующая сроку беремен
ности и не поддающаяся коррекции медикаментоз
ными средствами; алергические реакции на введение
антикоагулянтов и антиагрегантов; активация инфек
ции (хориоамнионит) во время беременности при наз
начении глюкокортикостероидов; обострение хрони
ческого гастрита и/или язвенной болезни желудка,
двенадцатиперстной кишки, при котором необходи
мо снизить дозу глюкокортикоидов или прекратить
иммуносупресивную терапию.
Показанием для назначения глюкокортикостеро
идной терапии считают наличие в анамнезе аутоим
мунных заболеваний. А иммуностимуляторы необ
ходимы для профилактики реактивации вирусной
инфекции на фоне иммуносупрессивной [10].
Ведение беременности должно включать следу
ющие направления. С ранних сроков гестации необ
ходим контроль активации аутоиммунного процесса,
включающий определение антифосфолипидных ан
тител, гемостазиологический контроль с индивиду
альным подбором доз антикоагулянтной и антикоагу
лянтной терапии. При антикоагулянтной терапии в
первые 3 недели еженедельно проводят мониториро
вание клинического анализа крови с подсчетом коли
чества тромбоцитов для своевременной диагностики
тромбоцитопении. В дальнейшем необходим монито
ринг уровня тромбоцитов не реже 1 раза в 3 недели.
По данным УЗфетометрии представляется возмож
ность следить за адекватностью темпов роста и раз
вития плода. С 16й недели беременности фетомет
рию проводят с 34недельным интервалом с целью
Таблица
Рекомендуемые в акушерстве режимы использования
нефракционированных и низкомолекулярных гепаринов
Table
Recommended in obstetrics regimens for the use 















Нефракционированный гепарин 5000 МЕ п/к 
через 12 часов
Нефракционированный гепарин через 812 ч в дозе,
необходимой для достижения значений АЧТВ,
активированного времени рекальцификации, r+k,
ИТП, близких к верхней границы нормы
Надропарин кальция 0.3 мл через 24 ч п/к
Дальтепарин натрия 5000 МЕ через 24 ч п/к
Эноксапарин натрия 40 мг через 24 ч п/к
Бемипарин натрия 2500 МЕ через 24 ч п/к*
Бемипарин натрия 3500 МЕ через 24 ч п/к*
Надропарин кальция 0.3 мл через 12 ч п/к
Дальтепарин натрия 50007500 МЕ через 24 ч п/к
Эноксапарин натрия 4060 мг через 24 ч п/к
Надропарин кальция 86 МЕ/кг через 12 ч п/к
Дальтепарин натрия 120 МЕ/кг через 24 ч п/к
Эноксапарин натрия 1 мг/кг через 24 ч п/к
Бемипарин натрия 115 МЕ/кг через 24 ч п/к
Примечание: * в зависимости от степени риска тромбообразования.





контроля темпов роста плода и количества околоп
лодных вод. Во II и III триместрах необходимы обс
ледование функции печени и почек; оценка наличия
протеинурии, уровня креатинина, мочевины, фермен
тов (аланинаминотрансферазы, аспартатаминотран
сферазы); УЗдопплерометрия для своевременной
диагностики и лечения проявлений плацентарной не
достаточности и оценки эффективности проводимой
терапии; КТГ с 33й недели беременности для оценки
состояния плода и выбора сроков и методов родораз
решения. В родах необходим тщательный кардиомо
ниторный контроль в связи с наличием хронической
гипоксии плода той или иной степени выраженнос
ти, а также повышенного риска отслойки нормально
расположенной плаценты, развития острой гипоксии
плода на фоне хронической.
Наблюдение за состоянием родильниц является
важной задачей при АФС, в послеродовом периоде
возрастает риск тромбоэмболических осложнений.
Обязательно проведение антикоагулянтной терапии
в течение 6 недель послеродового периода. При нор
мальном течении беременности родоразрешение про
водят на сроке гестации 40 недель. Роды ведут через
естественные родовые пути, при наличии соответс
твующих показаний со стороны матери или плода –
путем кесарева сечения. Необходимость в хирурги
ческом лечении возникает в случае тромбоза во вре
мя беременности и в послеродовом периоде. Вопрос
о необходимости хирургического лечения и поста
новке кавафильтра для профилактики тромбоэмбо
лии легочной артерии решают с сосудистыми хирур
гами [10].
При отсутствии лечения прогноз для вынашива
ния беременности при АФС неблагоприятный. Без
проведения терапии гибель эмбриона или плода при
наличии АФС отмечают в 9598 % случаев. Леталь
ность пациенток при отсутствии лечения в случае ка
тастрофической формы АФС достигает 60 % [1].
ВЫВОДЫ
Проблема антифосфолипидного синдрома в аку
шерской практике является чрезвычайно актуальной,
в том числе для Омского региона. Спектр антифос
фолипидных антител представлен волчаночным ан
тикоагулянтом – у 17,4 % женщин, АФА – у 4,3 %,
антиβ2гликопротеином – у 4,3 %, антителами к
аннексину V – у 21,7 %. Своевременная диагности
ка и адекватная терапия антифосфолипидного син
дрома у беременных, тщательный контроль за лабо
раторными показателями системы гемостаза, регу
лярное наблюдение за состоянием плода, совмес
тное ведение беременности акушеромгинекологом
и смежными специалистами позволяет улучшить ис
ходы течения беременности, родов и послеродово
го периода.
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